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INTRODUCTION
L’œil du cheval, situé en position très latérale sur une tête lar-
gement mobile à l’extrémité d’une encolure qui l’est tout
autant, est exposé  aux traumatismes, corps étrangers véhicu-
lés dans l’air et autres agents physiques (Knottenbelt & Pascoe,
1994). La cornée est particulièrement sujette à des affections
inflammatoires agressives (Clode, 2010). Ces affections cor-
néennes (kératopathies) sont caractérisées par une réaction  vas-
culaire, la formation de tissu fibreux et par une réaction cellu-
laire lymphocytaire qui participe à la désorganisation de la
structure cornéenne et à l’entretien de la réaction inflamma-
toire. Même lorsqu’elles ne sont pas ulcératives, ces kératopa-
thies peuvent avoir des conséquences économiques et sportives
importantes (Brooks, 2008a; 2008b), constituant un véritable
défit pour les ophtalmologistes équins.
Les traitements chirurgicaux et médicaux des kératopathies non
ulcératives sont bien souvent proches de ceux appliqués  en
médecine humaine, mais ils sont parfois limités par  des
contraintes liées à l’anatomie et à la physiopathologie de l’œil
du cheval. Nous proposons, dans cet article, de décrire les
diverses kératopathies non ulcératives, en rapportant certains
des traitements utilisés.
KÉRATITES NON ULCÉRATIVES CHEZ LE CHEVAL
NON-ULCERATIVE KERATITIS IN HORSES
Par Thomas LAUNOIS1, Laurent BROGNIEZ1, Anne-Marie DESBROSSE1, Jean-Michel VANDEWEERD1,2
(Communication présentée le 4 octobre 2012)
La cornée du cheval est particulièrement sujette à des affections inflammatoires agressives. Elles sont
caractérisées par une néovascularisation, la formation de tissu fibreux (fibroplasie) et une réaction
cellulaire lymphocytaire qui participent à la désorganisation de la structure cornéenne et à l’entre-
tien de la réaction inflammatoire. Ces kératopathies, dans la mesure où elles ne sont pas ulcératives,
comprennent les kératites à médiation immune ou IMMK (Immune Mediated Keratitis), les kérato-
uvéites non-ulcératives, les dystrophies/dégénérescences endothéliales, les dégénérescences/dystro-
phies calciques de la cornée (kératopathies calciques), les abcès du stroma et l’onchocercose. Leurs
traitements chirurgicaux et médicaux consistent à maîtriser la réaction inflammatoire et la fibroplasie,
ainsi qu’à limiter l’extension de l’œdème cornéen. L’ophtalmologie équine requiert la maîtrise de dif-
férentes thérapeutiques de pointe, bien souvent proches de celles utilisées en médecine humaine,
mais parfois limitées par les caractéristiques anatomiques et physiopathologiques de l’œil du cheval.
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The horse’s cornea is particularly prone to aggressive inflammatory conditions, characterized by neo-
vascularization, fibroplasia and a strong cellular response resulting in a disorganization of the corneal
structure and maintaining the inflammatory reaction. Non-ulcerative keratopathies include immune-
mediated keratitis (IMMK), non-ulcerative kerato-uveitis, endothelial dystrophy/degeneration, cal-
cific corneal dystrophy/degeneration, stromal abscess and onchocercosis. Surgical and medical treat-
ments are designed to control the inflammatory response and fibroplasia, as well as limit the extension
of the corneal edema. Equine ophthalmology relies on the use of various advanced techniques, often
similar to those used in human medicine, though sometimes limited by the anatomical and physio-
logical specificities of the equine eye. 
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LES KÉRATITES NON ULCÉRATIVES NON
INFECTIEUSES
Les kératites à médiation immunitaire ou
IMMK (Immune Mediated Keratitis)
Elles se caractérisent par une opacification chronique de la
cornée avec une infiltration cellulaire et une néovascularisa-
tion sans uvéite secondaire et sans inconfort oculaire. Elles ne
sont pas d’origine infectieuse. Quelques rappels anatomiques et
physiopathologiques permettront de mieux comprendre les
conséquences cliniques des agressions inflammatoires. 
Aspects anatomiques
La cornée du cheval est relativement plate par rapport à celle
des autres espèces (puissance de réfraction de 16,46 +- 1,5
Dioptries) (Clode, 2010). Son épaisseur, de 1,0 à 1,5 mm au
centre diminue en périphérie (0,8 mm) (Samuelson, 2007). La
cornée est une structure avasculaire comportant, de l’extérieur
vers l’intérieur, quatre couches : l’épithélium antérieur, le
stroma cornéen ou substance propre de la cornée, la membrane
de Descemet et l’endothélium cornéen. L’épithélium cornéen
(EC) est formé de plusieurs couches de cellules dont la posté-
rieure ou couche basale, formée de cellules cubiques, repose sur
une lame basale. Deux mécanismes assurent le renouvellement
des cellules de l’EC. Le premier, superficiel et centrifuge,
permet le renouvellement de la périphérie vers le centre, à partir
de cellules souches localisées dans le limbe. Le second, profond,
prend le relais : les cellules cubiques de la couche basale assure
le renouvellement vers la partie la plus externe de l’EC Le stroma
représente la majeure partie de l’épaisseur de la cornée. Il est
composé de cellules, les kératocytes, et d'une matrice extra-
cellulaire, riche en protéoglycanes et contenant des fibrilles de
collagène, dont l’arrangement particulier permet la transmis-
sion de la lumière. La membrane de Descemet est la lame basale
de l’endothélium. Celui-ci est constitué d’une seule couche de
cellules hexagonales qui, à la différence des cellules de l’épi-
thélium, ne se renouvellent pas. Des jonctions intercellulaires
apicales maintiennent les cellules permettant  à l’endothélium
de jouer un rôle de barrière.
Aspects physiopathologiques
Le stroma cornéen représente environ 90% de l’épaisseur
totale de la cornée. Il est composé d’une couche de tissu
conjonctif dans laquelle se retrouvent des fibres de collagène,
des fibroblastes cornéens (kératocytes) et une substance fon-
damentale. Les fibrilles de collagène, élaborées par les kérato-
cytes, sont parallèles entre elles et empilées les unes sur les autres.
Elles s’organisent en lamelles. Cette disposition en fibrilles régu-
lières, uniformes et parallèles les unes aux autres, expliquent la
transparence de la cornée. Kératocytes et fibres sont agencés
dans une substance homogène et amorphe. Cette substance fon-
damentale est constituée de glycoaminoglycanes (GAG)
acides, de protéoglycanes et de glycoprotéines de structure.
Fortement hydrophiles, ces polymères sont responsables de la
pression d’imbibition qui provoque l’entrée d’eau dans le
stroma. Le stroma est plus hydrophile que les autres tissus
conjonctifs en raison de la présence de GAG. Les fibrilles de
collagène ne sont pas capables de fixer l’eau mais leur disposi-
tion parallèle favorise l’expansion des GAG hyperhydratés,
aboutissant à la création de vastes lacunes dépourvues de
fibrilles. Cette tendance au gonflement induit une pression stro-
male de gonflement (stromal swelling pressure). Quand elle
diminue, l’hydratation et l’épaississement cornéen augmentent ;
la cornée devient opaque
Les cellules endothéliales maintiennent une hydratation
constante du stroma compatible avec la transmission de la
lumière, en rejetant l’eau en excès du stroma vers l’humeur
aqueuse grâce à un mécanisme de transport ionique actif. Les
pompes membranaires ATPase-Na+/K+, présentes sur les par-
ties latérales des cellules endothéliales, expulsent les ions Na+
dans l’humeur aqueuse contre une entrée des ions K+ dans les
cellules ; un gradient osmotique est créé, assurant la déturges-
cence du stroma, l’eau suivant le mouvement des ions sodium.
Ce flux passif de l’eau est accentué par le déplacement des ions
bicarbonates produits par l’activation de l’anhydrase carbonique
au pôle apical des cellules. Le vieillissement, les traumatismes
et les infections peuvent contribuer à la dégénérescence de cel-
lules endothéliales, entraînant des modifications de leur forme
avec des jonctions intercellulaires déficientes. Compte tenu de
l’incapacité de ces cellules à se renouveler, leur nombre devient
insuffisant pour assurer un transfert d'eau efficace et l'œdème
stromal apparait.
La cornée est avasculaire et le système immunitaire peut
l’identifier comme « étrangère ». On sait de nos jours que la sur-
face oculaire est une barrière immunitaire et que, sous l'effet de
processus inflammatoires, elle se comporte comme un organe
immunocompétent. Cela se traduit par une expression anormale
de marqueurs inflammatoires de surface et par une production
de cytokines pro-inflammatoires (IL1, IL6, TNF alpha...). Les
facteurs ainsi libérés peuvent à leur tour activer des lymphocytes,
stimuler l’angiogenèse et induire un chimiotactisme des neu-
trophiles. On aboutit ainsi à un cercle vicieux entretenant un
état d'inflammation chronique. 
Le mécanisme immunopathologique des IMMK n'est pas élu-
cidé à ce jour. L'apparition clinique d'une IMMK est certai-
nement la conséquence d'une rupture de l'équilibre de l'envi-
ronnement cornéen pouvant concerner le film précornéen, la
conjonctive ou la chambre antérieure. La rupture de l'équilibre
cornéen peut avoir pour origine un agent infectieux. Celui-ci
peut être la cause directe de l'inflammation ou peut avoir engen-
dré des réactions croisées avec un auto-antigène cornéen. Les
différents types d’IMMK correspondent à la profondeur à
laquelle l'antigène a été reconnu ou à une capacité différente
de chaque couche de la cornée à reconnaître un antigène par-
ticulier (Matthews & Gilger, 2010). La variabilité de l'envi-
ronnement microbien de chaque cheval et les variations de la
flore selon la zone géographique pourraient être à l'origine de
la variabilité des symptômes observés. 
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Ces kératites se caractérisent par une néovascularisation, un
œdème affectant différentes couches de la cornée, et une
réponse inflammatoire variable, notamment au niveau de la
réponse cellulaire. Il n’y a pas d’inflammation uvéale. Des éro-
sions épithéliales temporaires peuvent se produire. Cliniquement
certaines cornées peuvent prendre un aspect alarmant com-
parable à celui d’un abcès cornéen ; toutefois, dans la plupart
des cas, le cheval, ne présente aucun signe de douleur, de blé-
pharospasme ou d’épiphora (Matthews, 2011). Le diagnostic
d’IMMK est clinique et repose sur les caractéristiques de l’in-
flammation, l’absence de douleur et sur la réponse aux traite-
ments immuno-suppresseurs et anti-inflammatoires. Cependant,
dans certains cas, la réaction inflammatoire reste importante
malgré les traitements utilisés avec une cornée hyperréactive.
Ces cas pourraient bénéficier d’une kératectomie lamellaire à
visée diagnostique afin de réaliser une étude histo – patholo-
gique, mais le risque de fibrose cicatricielle du site de biopsie
est trop important : elle n’est pratiquée que lors d’une  inter-
vention chirurgicale.
En fonction de la profondeur des lésions inflammatoires, on
classe les kératites à médiation immunitaire en quatre catégo-
ries : (1) les kératopathies épithéliales dont les kératites ponc-
tuées, (2) les kératites chroniques superficielles, (3) les kéra-
tites chroniques stromales moyennes, (4) les kératites chroniques
stromales profondes avec ou sans endothélite. Les kératites éosi-
nophiliques sont rattachées au groupe des IMMK en raison de
leur origine immunitaire. 
Les kératopathies épithéliales 
Elles sont en général unilatérales. Un blépharospasme léger est
présent à l’œil atteint. On note des opacités superficielles
(figure 1a), coalescentes ou isolées, et une absence de néo-
vascularisation. À l’examen à la lampe à fente, l’épithélium
apparaît épaissi. Le test au Rose Bengale révèle des plages posi-
tives entre les lésions épithéliales. Le test à la fluorescéine4 peut
également se révéler positif. En général, l’application locale de
dexaméthasone aboutit à une guérison rapide sans récidive. Les
lésions épithéliales en général disparaissent mais persistent par-
fois (Clode, 2010). 
La difficulté réside dans l’établissement du diagnostic. Il faut de
fait distinguer les kératopathies ponctuées superficielles des kéra-
topathies résultant de l’infection par l’herpès virus équin 2
(EHV2). Le diagnostic d’herpèsvirose par PCR n’est pas suffi-
samment spécifique et peut s’avérer positif dans des cas non-
viraux de kératopathies stromales superficielles ou profondes
(Borchers et al. 1994). En outre, dans la pratique, le caractère
unilatéral ne semble pas aussi systématique et, notamment chez
le Pur Sang, il n’est pas rare que nous observions des cicatrices
de lésions épithéliales ponctuées aux deux yeux, dont un
développant soit une kératite chronique stromale superficielle,
soit une kératite chronique stromale profonde. 
Les kératites chroniques superficielles
Cette affection, en général unilatérale, peut être bilatérale. Les
lésions sont para-centrales ou dorsales sous la paupière supérieure
ou la membrane nictitante. La conjonctive palpébrale peut être
légèrement congestionnée. On note une vascularisation sous-
épithéliale arborescente partant du limbe, avec un œdème épi-
thélial péri-vasculaire et une infiltration cellulaire du stroma
superficiel. Le test de Schirmer3 reste normal. Le test à la fluo-
rescéine peut être positif. 
Ce type de kératite répond généralement bien au traitement par
la ciclosporine à 2 % avec un recouvrement de la transparence
de la cornée en sept à dix jours pour les cas aigus. Toutefois, deux
tiers des cas sont réfractaires : ils nécessitent un traitement à
vie et doivent parfois bénéficier d’une corticothérapie addi-
tionnelle (Clode, 2010). L’expérience clinique tendrait à mon-
trer qu’une formulation de ciclosporine à 2 % serait préférable
pour assurer une concentration suffisante. En outre, il nous
(3) Le test de Schirmer est le test objectif le plus utilisé pour quantifier un déficit de la production lacrymale. Sa réalisation consiste en la mise en place d'une bandelette
de papier, graduée de 5 mm en 5 mm, au niveau du tiers externe de la paupière inférieure. La bandelette s'imprègne progressivement de larmes par capillarité. On
mesure après 1 min la longueur de papier imprégné de larmes. Approximativement 70 % des sujets normaux, sans symptomatologie oculaire, ont un test de Schirmer
supérieur ou égal à 15 mm à 1 min. Cependant, ce test connaît une grande variabilité, notamment intra-individuelle. En raison de cette grande variabilité, il n'y a
pas de consensus sur la valeur inférieure normale du test de Schirmer. Chez le cheval les valeurs normales vont de 15 mm à 25 mm en 1 minute.
(4) La fluorescéine est un colorant vital, mettant en évidence des zones d'altérations épithéliales à la surface oculaire, comme une kératite ponctuée superficielle ou des
ulcères cornéens.
Figure 1 a : Kératite épithéliale ponctuée. Figure 1 b : Kératectomie lamellaire d’une kéra-
tite épithéliale superficielle.
Figure 1 c : Mise en place d’un implant de 
ciclosporine en région épisclérale ventrale.
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semble que 15 jours à un mois de traitement soient nécessaires
avant d’observer une amélioration significative des signes cli-
niques et un recouvrement de transparence de la cornée. De
plus, il se pourrait que les corticoïdes par voie locale soient peu
efficaces, alors que l’utilisation prolongée de dexaméthasone par
voie générale permettrait de stabiliser certains cas réfractaires.  
La kératectomie lamellaire superficielle (figure 1b), associée ou
non à une greffe conjonctivale (Spiess, 2008) ou à une greffe
de Biosist (sous-muqueuse d'intestin de porc) a été utilisée avec
succès. Plus récemment, la pose d’implants de ciclosporine épi-
scléraux (figure 1c) a été testée, mais à ce jour, les résultats sont
inégaux (Gilger et al. 2011).
Les kératites chroniques stromales moyennes
Nous pensons que cette forme de kératite résulte de l’aggrava-
tion de l’une ou des deux autres types précédemment décrites.
L’inflammation peut être présente à des degrés divers, permet-
tant de distinguer une forme active et une forme latente.
Dans la première, un œdème stromal dense et une réaction fibro-
vasculaire affectent le stroma moyen ou profond. Les modifi-
cations du stroma varient d’un épisode à l’autre et d’un cheval
à l’autre. Dans certains cas, on observe des bulles sous-épithé-
liales qui peuvent se rompre et créer des ulcères. Dans d’autres,
on voit apparaître des dépôts cellulaires sous-épithéliaux. Dans
la phase latente, une fibrose du stroma et une néovascularisa-
tion superficielle sont visibles (Clode, 2010).
Dans la forme active, on préconise d’associer les injections intra-
musculaires de corticoïdes à l’application locale de corticoïdes
et de ciclosporine. L’utilisation de ciclosporine à 2 % devrait
être plus efficace que sa forme à 0,2 %. Nous avons observé un
effet seuil  qui nécessite, contrairement à ce qui est décrit dans
la littérature, un traitement minimal d’un à trois mois.
Dans la forme latente, soit la cornée est vraiment calme et on
peut s’exonérer de tout traitement, mais souvent un traitement
local de ciclosporine à 2 % reste nécessaire. Seuls les traitements
de corticoïdes sont vraiment interrompus, mais parfois ils sont
maintenus mais à des posologies moins fortes ou de façon plus
espacée.
L’expérience clinique nous amène à distinguer deux formes cli-
niques de ces kératites stromales moyennes à médiation immune :
- d’une part, les kératites associées à une coloration plus ou moins
jaune de la cornée en fonction du degré d’infiltration cellulaire
(figure 2) : on la rencontrerait plutôt chez les chevaux de selle.
Ces kératites sont difficiles à traiter. Souvent il est nécessaire
de réaliser une kératectomie lamellaire avant qu’elles n’at-
teignent le stroma profond. Il est utile de pratiquer un
examen histologique du fragment de cornée réséqué. On
peut alors identifier une infection locale soit d’origine fongique,
soit d’origine bactérienne. Dans certains cas récidivants avec
ulcères, des bactéries peuvent être visibles sur les coupes his-
tologiques. En phase non inflammatoire (latente), une fibro-
plasie stromale ou une kératinisation épithéliale associée à une
néovascularisation avec peu de cellules inflammatoires sont
observables sur les coupes. Ces examens histologiques néces-
sitent d’être réalisés par des laboratoires spécialisés, avec des
coupes sur sept à neuf niveaux du fragment de cornée;
- d’autre part, les kératites associées à une coloration jaune verdâtre
de la cornée et des zones de micro-hémorragies. La couleur varie
en fonction à la fois de la concentration en neutrophiles et
de l’hémoglobine disséminée dans le stroma (Brooks, 2008b).
On rencontre ces kératites très fréquemment chez le Pur Sang
Anglais et plus rarement chez le cheval de Selle. Ces kératites
chroniques profondes répondent bien aux traitements immu-
nomodulateurs, notamment à la ciclosporine à 2 %. Dans leur
forme latente on a souvent un éclaircissement complet de la
cornée, ce qui n’est pas le cas dans la forme latente des kéra-
tites stromales moyennes rencontrées chez le cheval de selle.
Nous pensons que, quel que soit le type de kératite, il est impor-
tant de protéger les chevaux de la poussière avec un Fly Mask
(Guardian Mask.com) possédant aussi des propriétés anti - UV.
Les kératites chroniques stromales profondes avec ou
sans endothélite
Elles correspondent à des épisodes inflammatoires aigus
(Hamilton et al. 1994) avec une lésion centrale apparaissant
sur un œil. On note la présence d’une opacité fibrocellulaire
(figure 3) diffuse au niveau de l’endothélium, associée à un
Figure 2 : Kératite stromale moyenne avec une couleur jaune verdâtre carac-
téristique chez le Pur Sang.
Figure 3 : Kératite stromale avec endothélite. On note l’œdème blanc carac-
téristique secondaire à la décompensation endothéliale locale.
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œdème stromal. Dans certains cas, on observe des amas cellu-
laires adhérents à l’endothélium et, dans les cas plus anciens,
une fibrose stromale. Selon notre expérience clinique, certaines
endothélites pourraient correspondre à l’évolution finale de la
kératite stromale profonde chronique. En effet, quand une énu-
cléation est réalisée lors de cas d’IMMK, on observe parfois, à
l’examen histologique, une fibrose profonde du stroma sans
atteinte de l’endothélium.
Les traitements reposent sur l’administration de dexaméthasone
localement et par voie générale. En fonction des auteurs
(Hamilton et al. 1994), le pronostic varie de satisfaisant à très
réservé. Il n’y a jamais de véritable rémission.
Les kératites éosinophiliques
Nous les décrivons brièvement car ce sont en fait des kératites
ulcératives (figure 4) mentionnées dans les IMMK.
Cliniquement, elles diffèrent des précédentes par une douleur
oculaire, une congestion conjonctivale, des secrétions mucoïdes,
un tissu de granulation cornéen et des ulcères recouverts de
plaques nécrotiques blanches surélevées (Brooks, 2008b). Leur
traitement consiste en l’application locale de dexaméthasone
associée à des antibiotiques, ainsi qu’en l’administration par voie
générale de dexaméthasone.
LES KÉRATO-UVÉITES NON-ULCÉRATIVES
Cliniquement, on note une uvéite antérieure avec infiltration
du stroma d’origine conjonctivale (à partir du limbe) (figure 5).
Le diagnostic différentiel inclut les kératites non-ulcératives
infectieuses (abcès stromal d’origine infectieuse, onchocercose),
les kératites non-infectieuses (néoplasmes, kératites éosino-
philiques, dystrophies cornéennes, dégénérescences cornéennes,
kératopathies calciques) (Clode, 2010). L’examen histopa-
thologique est nécessaire au diagnostic: on observe des fibro-
blastes en quantité importante, des lymphocytes et des vaisseaux
sanguins ainsi qu’une hyperplasie cornéenne. Les caractéristiques
histopathologiques sont en faveur d’un processus à médiation
immunitaire ou inflammatoire. Le traitement repose essen-
tiellement sur l’administration, par voies locale et générale,
d’anti-inflammatoires (stéroïdiens et non stéroïdiens). Avant
de commencer toute thérapeutique anti–inflammatoire d’une
kérato-uvéite, il est important d’exclure au préalable le dia-
gnostic d’abcès du stroma qui est aussi associé à une uvéite anté-
rieure. En effet, lors d’abcès, il est nécessaire d’associer des anti-
biotiques aux anti-inflammatoires, voire des antifongiques, et,
en cas d’échec, un traitement chirurgical s’impose, ce qui
n’est pas le cas lors de kérato–uvéite.
LES DYSTROPHIES/DÉGÉNÉRESCENCES
ENDOTHÉLIALES
Le dysfonctionnement endothélial est assez rare chez le cheval.
Les dystrophies sont des anomalies congénitales se rencontrant
plutôt chez le poulain et les dégénérescences sont des anoma-
lies acquises chez le cheval adulte. 
Dans les premiers stades, l’œil n’est pas douloureux et présente
une bande cornéenne oedémateuse verticale ou horizontale, clai-
rement séparée de la cornée saine. Aucune autre lésion n’est
décelable. À la lampe à fente, l’endothélium semble normal. Par
la suite, des bulles épithéliales se forment. Cependant, ces
œdèmes verticaux sans autres signes peuvent être aussi des signes
précurseurs de glaucome. Pour ces raisons un suivi de la pres-
sion oculaire est conseillé (Clode, 2010).
La dégénérescence de l’endothélium peut être secondaire au
vieillissement, à des infections ou à un processus à médiation
immunitaire. Elle entraîne la diminution du nombre des cel-
lules endothéliales, une modification de leur forme avec des
jonctions intercellulaires déficientes et donc, une moindre effi-
cacité des pompes (cf supra), favorisant l’apparition de l’œdème
cornéen. 
Selon notre expérience clinique, le traitement en première
intention des dystrophies endothéliales est la dexaméthasone
par voie générale associée ou non à un traitement local. En pra-
tique, on peut espérer une réponse thérapeutique au bout d’un
mois de traitement avec une disparition totale de l’œdème. Dans
ce cas, l’endothélium apparaît normal à l’examen à la lampe à
fente. On peut parfois avoir l’impression d’un stroma plus fin.
Figure 4 : Kératite éosinophilique avec un matériel caséeux à la surface des
ulcères.
Figure 5 : Kérato–uvéite avec conjonctivalisation stromale.
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À l’ophtalmoscope direct, au réglage zéro du disque de Rekos
à 1 m en focalisant sur la cornée, on note que la cornée reste
déformée à l’endroit de l’ancienne lésion, avec une moins bonne
visualisation du fond d’œil si on regarde la papille optique à tra-
vers cette partie de la cornée.
Lors de dégénérescence endothéliale, les traitements médicaux
sont souvent inopérants; au mieux, on limite l’évolution de la
lésion. Lors de développement de bulles cornéennes avec
risque d’ulcère, suite à leur rupture en surface de la cornée, la
thermokératoplastie est indiquée pour stimuler la formation de
tissu fibreux dans le stroma et entre le stroma et l’épithélium,
empêchant la formation de nouvelles bulles épithéliales
(Bentley & Murphy, 2004). Le pronostic pour ce type de
pathologie reste réservé.
LES DÉGÉNÉRESCENCES/DYSTROPHIES
CALCIQUES DE LA CORNÉE (KÉRATOPATHIES
CALCIQUES)
Les dégénérescences calciques de la cornée correspondent à un
dépôt d’hydroxyapatite de calcium au-dessus et dans la mem-
brane basale de l’epithélium cornéen. Elles se rencontrent plus
fréquemment chez les chevaux présentant des uvéites récidi-
vantes. Elles sont souvent localisées à la fente palpébrale
(figure 6). Les dystrophies calciques, bien qu’histologiquement
identiques aux dégénérescences, apparaissent sur d’anciennes
lésions de la cornée et ne sont pas centrées à la fente palpébrale
(Rebhun, 1992). Elles doivent être différenciées des kératites
infectieuses (bactériennes ou fongiques), des kératites éosino-
philiques et des carcinomes épidermoïdes in situ (Clode, 2010).
L’étiopathogénie exacte est inconnue. L’augmentation du pH
local pourrait favoriser la précipitation du calcium et du phos-
phore. L’utilisation de stéroïdes et de solutions contenant des
phosphates serait un facteur favorisant (Clode, 2010). La
mesure la plus appropriée est, si cela est possible, d’arrêter tout
traitement local. Dans le cas des uvéites, on peut maintenir un
traitement par voie générale de corticoïdes pour en limiter le
traitement local. Des chélateurs locaux du calcium (à savoir de
l’EDTA 1 %) pendant un à deux mois sont préconisés (Brooks,
2008b ; Clode, 2010). Dans les cas douloureux avec ulcération,
il peut être indiqué d’effectuer une kératectomie superficielle,
mais les complications infectieuses sont importantes, vrai-
semblablement à cause des traitements corticoïdes qui ont pré-
cédé l’apparition des lésions (Clode, 2010). Le pronostic des
kératopathies calciques dépend essentiellement de l’importance
des lésions et de la présence ou non d’une uvéite associée.
LES KÉRATITES NON ULCÉRATIVES
INFECTIEUSES 
Les abcès du stroma
Les abcès cornéens se forment à la faveur d’une rupture de l’in-
tégrité de l’épithélium permettant aux microorganismes de la
surface oculaire ou de l’environnement de coloniser le stroma
après ré-épithélialisation de la lésion. Que l’infection soit fon-
gique ou bactérienne, les neutrophiles recrutés libèrent des
enzymes qui lysent le stroma et entraînent une uvéite aiguë. La
vascularisation secondaire à la réaction inflammatoire varie,
d’importante à modérée, en fonction du degré d’infection, du
type d’organisme (certains Fongi ont des propriétés anti-angio-
géniques comme Fusarium spp et Aspergillus spp) et de l’effica-
cité du traitement. On sait que les Fongi ont un tropisme pour
les couches profondes du stroma où les concentrations en pro-
téoglycanes sont les plus importantes. 
Les abcès du stroma représentent 14 % des cas relevant de l’oph-
talmologie, en Floride, contre 1 % en France. On observe une
répartition égale des formes « ouvertes » et des abcès du stroma
au sens strict, c’est à dire confinés dans le stroma et recouverts
par l’épithélium (figure 7). Au plan étiologique, Streptococcus
spp ou Staphylococcus spp a été identifié dans 60 % des cas par
Rebhun (1982), des éléments fongiques, dans 70 % des cas par
Plummer et al. (2008), mais Hamilton et al. 1994 signalent l’ab-
sence totale d’agent pathogène. Les abcès du stroma se carac-
térisent par leur localisation et leur profondeur. Ils peuvent être
bien circonscrits avec une couleur blanche à jaunâtre ou pré-
senter des bords mal délimités qui infiltrent le stroma. L’abcès
stromal doit être distingué des affections douloureuses dues aux
corps étrangers, des kérato-uvéites, des néoplasmes et des kéra-
tites à médiation immune. 
Figure 6 : Dégénérescence calcique dans la région de la fente palpébrale. Figure 7 :Abcès stromal avec réaction vasculaire importante et un cercle péri-
kératique.
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Pour le diagnostic, on réalise, dans un premier temps, des pré-
lèvements épithéliaux par grattage de la cornée en sachant que
la flore diagnostiquée à partir de ces prélèvements peut ne pas
représenter celle à l’origine de l’infection du stroma. Une fois
le diagnostic clinique d’abcès posé, il faut s’interroger sur l’in-
dication d’une intervention chirurgicale. Ce n’est qu’à cette
occasion que des prélèvements plus profonds permettront le dia-
gnostic précis du type de pathogène impliqué dans l’abcès  du
stroma.
En général, lorsqu’aux signes cornéens s’ajoutent des signes
d’uvéite (avec un effet Tyndall dans le segment antérieur), l’in-
dication chirurgicale est requise.
Les traitements médicaux consistent en général en l’application
d’une association d’anti-inflammatoires, antibiotiques et, si
nécessaire, d’antifongiques par voie générale. Localement, les
chevaux sont traités neuf à 12 fois par jour avec des antibiotiques
à large spectre et du voriconazole associé à de l’amphotéricine
B dans les infections fongiques.
Plusieurs protocoles chirurgicaux peuvent être mis en place en
fonction de la localisation de l’abcès sur la cornée et de sa pro-
fondeur dans la cornée. 
Les abcès superficiels répondent souvent à un traitement médi-
cal ou à un simple débridement suivi d’une greffe conjonctivale.
Pour les autres abcès, on utilise les greffes de cornée. Pour les
abcès centraux de moins d’un cm avec un épithélium de mau-
vaise qualité, on pratique une kératoplastie pénétrante. La tota-
lité de l’épaisseur de la cornée est excisée et est remplacée par
une greffe allogène suturée en place, puis par une greffe
conjonctivale pour en améliorer l’imperméabilité fragilisée
par le rejet qui s’opère au bout de huit jours.
Le pronostic est satisfaisant pour ces abcès tant que les chevaux
sont traités ou opérés avant que des signes graves d’endophtalmie
soient présents. 
L’onchocerchose
Les onchocerques sont des nématodes qui vivent dans le liga-
ment nucal des chevaux et produisent des microfilaires qui
migrent sous la peau. À la faveur d’une piqure de moustique
(Culicoïdes variipennis), les larves se développent dans l’insecte
en microfilaires infectantes, puis sont transmises à un autre
cheval. Ces microfilaires peuvent migrer de façon aberrante dans
les tissus oculaires.Onchocerca cervicalis infecte particulièrement
la cornée, la conjonctive et les tissus dermiques. Une corréla-
tion positive est décrite entre l’âge des chevaux et la présence
de microfilaires. Le taux d’infection par ce parasite est de 
1,1 % (Collobert et al. 1995 ; Clode, 2010) et peu de cas pré-
sentent une atteinte oculaire. Ceci s’explique probablement par
une utilisation régulière de l’ivermectine comme vermifuge. La
maladie évolue ensuite et les lésions deviennent chroniques.
Cliniquement, on note  des nodules limbiques associés à un viti-
ligo conjonctival dans la région temporale, puis des opacités stro-
males blanches à proximité du limbe (figure 8), enfin un
œdème et une fibrose stromale. Parfois une uvéite est présente.
Le diagnostic différentiel inclut les IMMK, les abcès du stroma,
les kérato–uvéites, l’habronémose et les carcinomes épider-
moïdes de la cornée. Le diagnostic définitif nécessite la réali-
sation d’une biopsie conjonctivale. Le traitement des signes ocu-
laires est symptomatique. Le traitement par la moxidectine ou
l’ivermectine permet la destruction des microfilaires mais pas
des formes adultes.
CONCLUSION
Les kératites non ulcératives constituent une entité patholo-
gique importante chez le cheval. Moins observées que les
uvéites, elles représentent un véritable défi pour le vétérinaire
traitant.
Figure 8 : Onchocerchose caractéristique avec dépigmentation associée à une
conjonctivalisation de la cornée à partir du limbe temporal.
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